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Resumen
La obesidad es una enfermedad crónica de origen 
multifactorial con una elevada prevalencia a nivel mun-
dial que se asocia a complicaciones potencialmente gra-
ves y que precisa de un enfoque multidisciplinar por su 
gran repercusión clínica y elevado coste sanitario. La 
evidencia más reciente apunta que comparte con otras 
patologías comunes y de complejo abordaje terapéuti-
co la existencia de un estado de inflamación crónica de 
bajo grado que perpetúa la enfermedad y se asocia a 
múltiples complicaciones. El  interés actual de la lipoin-
flamación o inflamación crónica asociada a la obesidad 
deriva del conocimiento de las alteraciones y remode-
lado que se produce en el tejido adiposo, con la parti-
cipación de múltiples factores y elementos implicados 
en todo el proceso. Investigaciones recientes subrayan 
la importancia de algunas de estas moléculas, denomi-
nadas mediadores especializados en la resolución, como 
posible dianas terapéuticas para el tratamiento de la 
obesidad. 
En este artículo se revisa la evidencia publicada acer-
ca de los mecanismos que regulan el proceso de remo-
delado del tejido adiposo y el estado de lipoinflamación 
en la obesidad así como en los mediadores implicados 
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INFLAMMATION AND OBESITY 
(LIPOINFLAMMATION)
Abstract
Obesity is a chronic disease with multiple origins. 
It is a widespread global phenomenon carrying po-
tentially serious complications which requires a mul-
tidisciplinary approach due to the significant clinical 
repercussions and elevated health costs associated with 
the disease. The most recent evidence indicates that it 
shares a common characteristic with other prevalent, 
difficult-to-treat pathologies: chronic, low-grade in-
flammation which perpetuates the disease and is asso-
ciated with multiple complications. The current interest 
in lipoinflammation or chronic inflammation associa-
ted with obesity derives from an understanding of the 
alterations and remodelling that occurs in the adipose 
tissue, with the participation of multiple factors and ele-
ments throughout the process. Recent research highli-
ghts the importance of some of these molecules, called 
pro-resolving mediators, as possible therapeutic targets 
in the treatment of obesity. 
This article reviews the evidence published on the 
mechanisms that regulate the adipose tissue remode-
lling process and lipoinflammation both in obesity and 
in the mediators that are directly involved in the appea-
rance and resolution of the inflammatory process.
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Introducción
En la actualidad la obesidad es considerada una en-
fermedad crónica, multifactorial, resultado de la inte-
racción entre carga genética y ambiente que afecta a 
un gran porcentaje de la población de todas las eda-
des, sexos y condiciones sociales. Se define como una 
acumulación anormal o excesiva de tejido adiposo que 
puede ser perjudicial para la salud (>25% en hombres 
y >33% en mujeres)1. 
El tejido adiposo es un tejido endocrino complejo 
metabólicamente muy activo entre cuyas funciones des-
tacan: I) el mantenimiento del balance energético; II) la 
termorregulación; III) el metabolismo de lípidos y glu-
cosa; IV) la modulación de la función hormonal y repro-
ductiva, V) la regulación de la presión arterial y VI) de 
la coagulación sanguínea. Además, éste desempeña un 
papel fundamental sobre las cascadas inflamatorias, pro-
coagulantes, antifibrinoliticas y vasoactivas, lo que sugie-
re una influencia directa sobre el proceso inflamatorio2,3.
Concretamente, en condiciones de obesidad se ha 
demostrado que en aproximadamente un 70-80% de 
los individuos  se produce un remodelado del tejido 
adiposo (“adipose tissue remodeling”) tanto a nivel 
estructural como funcional que provoca una reacción 
inflamatoria. Cuando la resolución de la inflamación 
aguda no se resuelve correctamente se desencadena un 
estado inflamatorio crónico de bajo grado a nivel local 
con repercusiones sistémicas conocida como lipoin-
flamación (“metabolic-trigged inflammation”, “me-
tainflammation”, o “adipose tissue inflammation”)4. 
El resto de individuos que no presentan evidencia de 
signos de lipoinflamación son denominados con el 
término “obesos metabólicamente sanos”, para refe-
rirse a que no presentan ninguna de las alteraciones 
metabólicas típicas de los individuos obesos aunque el 
riesgo de morbi-mortalidad en relación con la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM 2) y la enfermedad cardiovascular 
(ECV) es el mismo que en el resto de obesos5.
De este modo, la inflamación crónica ha surgido 
como unos de los mecanismos fisiológicos clave que 
relaciona la obesidad con la resistencia a la insulina y 
la DM 2, además de estar íntimamente asociada con el 
desarrollo de otras patologías graves como la esteato-
hepatitis no alcohólica y las enfermedades cardiovas-
culares6-8. También cabe destacar que otras patologías 
muy prevalentes entre la población general tales como 
la enfermedad inflamatoria intestinal, el asma, la artri-
tis reumatoide y la enfermedad periodontal están tam-
bién asociadas a un estado de inflamación crónico9-12.
En este artículo se revisan los mecanismos que re-
gulan el remodelado del tejido adiposo y la lipoinfla-
mación en la obesidad.
Lipoinflamación
El tejido adiposo está compuesto por adipocitos, 
preadipocitos, células endoteliales, pericitos, fibro-
blastos, mastocitos, y células inmunitarias (macrófa-
gos y linfocitos T). Éste ejerce sus funciones autocri-
nas, endocrinas y paracrinas sobre el resto de órganos 
a través de la secreción de una gran variedad de en-
zimas, factores de crecimiento, hormonas y también 
citoquinas o interleucinas, proteínas responsables de la 
comunicación intercelular, que inducen la activación 
de receptores específicos de membrana, funciones de 
proliferación y diferenciación celular, quimiotaxis, 
crecimiento y modulación de la secreción de inmuno-
globulinas. Las citoquinas  implicadas en la modula-
ción de las respuestas fisiológicas a cargo del tejido 
adiposo se denominan adipocitoquinas13,14. Leptina, 
adiponectina, resistina, factor de necrosis tumoral alfa 
(TNFα), interleucina-6 (IL-6), proteína quimioatra-
yente de monocitos 1 (MCP-1) e inhibidor del acti-
vador del plasminógeno (PAI-1) son algunas de las 
adipocitoquinas más importantes15,16.  
Cuando existe un balance positivo de energía, el 
excedente energético se acumula en el tejido adiposo 
subcutáneo. Éste va aumentando por hiperplasia, es de-
cir, a partir de la proliferación y diferenciación de los 
pre-adipocitos. Cuando el tejido adiposo subcutáneo 
es incapaz de almacenar apropiadamente el exceso de 
energía o se ha rebasado el umbral de almacenamiento, 
aumentan los depósitos de grasa visceral, que al tener 
menor capacidad adipogénica crecen por hipertrofia, 
es decir, por aumento del tamaño de los adipocitos.
Por tanto, en condiciones de obesidad el aumento 
por hiperplasia y principalmente por hipertrofia de los 
adipocitos se ha asociado a la disregulación del tejido 
adiposo que conlleva un remodelado de su estructura y 
posterior inflamación con repercusiones tanto a nivel 
local como sistémico.
Cabe destacar que hasta el momento se han descri-
to varios procesos directamente relacionados con la 
hipertrofia de los adipocitos. Estudios en animales y 
también en humanos han demostrado que en las pri-
meras etapas de expansión del tejido adiposo por hi-
pertrofia aparecen zonas de hipoxia, es decir, tejido 
adiposo pobremente oxigenado. Se ha observado que 
en estas zonas de tejido adiposo obeso la secreción de 
adipocitoquinas pro-inflamatorias tales como factor 
inhibidor de la migración de macrófagos (MIF), matriz 
de metaloproteinasas (MMP2 y MMP9), IL-6, PAI-1, 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y 
leptina están regulados al alza por el incremento de 
la hipoxia17,18. Paralelamente, la escasez de oxigeno 
provoca la muerte celular de los adipocitos más pe-
riféricos que se traduce en un aumento de la reacción 
inflamatoria.
Asimismo, aunque el adipocito es el elemento clave 
de los cambios y remodelado del tejido adiposo, los 
macrófagos presentes en el tejido adiposo obeso des-
empeñan también un papel fundamental. Éstos mues-
tran una notable heterogeneidad en sus actividades y 
funciones, que permiten diferenciarlos en dos clases 
basadas en la expresión de antígenos específicos de-
bido principalmente a los complejos cambios metabó-
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licos e inmunológicos19. En estados de sobrealimenta-
ción y obesidad se ha descrito el fenómeno de “cambio 
fenotípico” (phenotypic switch) definido como una 
transformación en el estado de polarización de los 
macrófagos, es decir, la transformación de un estado 
anti-inflamatorio M2 la forma predominante durante 
el balance negativo de energía, a una forma M1 más 
pro-inflamatoria20,21. Varios estudios demuestran que 
el tejido adiposo en la obesidad presenta una infiltra-
ción masiva de macrófagos M1 secundaria al incre-
mento de la secreción de la proteína quimioatrayente 
de macrófagos (MCP-1) que juega un papel crucial en 
la respuesta inflamatoria en obesidad, siendo el fac-
tor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa 
de las células B activadas (NF-kB), uno de los mayo-
res inductores de la expresión de esta adipocina21-23. 
Como consecuencia, la proporción de macrófagos del 
tejido adiposo aumenta del 10% al 40% del total de 
las células presentes24. A su vez, los macrófagos infil-
trados son responsables de la secreción de sustancias 
pro-inflamatorias y concretamente de más del 50% del 
TNF-α desde el tejido adiposo. El TNF-α tiene un im-
portante papel en la resistencia a la insulina, ya que in-
hibe la acción de la insulina en los adipocitos a través 
de inhibidores en la vía de señalización de esta hormo-
na y también esta relacionado con la resistencia insulí-
nica periférica. Por tanto, la población de macrófagos 
M1 domina en el tejido adiposo obeso expresando una 
serie de factores pro-inflamatorios y demuestra una 
correlación positiva con la resistencia a la insulina25. 
Si bien estos mecanismos de reclutamiento de macró-
fagos e infiltración del tejido adiposo pueden actuar de 
forma independiente, el metabolismo y las vías infla-
matorias están íntimamente conectados.
Se ha establecido que la intercomunicación entre 
macrófagos y adipocitos constituyen un hecho indis-
cutible en el desarrollo de obesidad. En este contexto, 
se ha observado que los macrófagos contribuyen al de-
sarrollo de resistencia insulínica en pacientes obesos, 
mientras que una pérdida de peso reduce la infiltración 
de macrófagos y la expresión de factores relacionados 
con inflamación en el tejido adiposo26.
La hipoxia en el tejido adiposo, la muerte celular 
de los adipocitos periféricos, la infiltración de células 
inmunes y la transformación de los macrófagos M2 
(secretores de adipocitoquinas anti-inflamatorias) a 
macrófagos M1 (secretores de adipocitoquinas pro-in-
flamatorias) e infiltración de estos últimos en el teji-
do adiposo, la angiogénesis y la sobreproducción de 
matriz extracelular producen una disregulación de la 
homeostasis debido al aumento de la secreción de adi-
pocitoquinas pro-inflamatorias principalmente IL-6, 
IL-10 y TNF-alfa, así como el descenso de adipoci-
toquinas anti-inflamatorias tales como la adiponectina 
que suprime la síntesis de varias citoquinas pro-infla-
matorias, como TNF-α e interferón gamma (IFN-γ). 
Esta disregulación se debe a la inhibición que ejerce la 
adiponectina sobre la activación del NF-kB, principal 
regulador de la transcripción de citoquinas27.
Resolución de la lipoinflamación
La inflamación aguda es una respuesta inespecífica 
frente a las agresiones del medio generada por agen-
tes inflamatorios. La respuesta inflamatoria ocurre en 
tejidos conectivos vascularizados con el objetivo de 
aislar y destruir al agente dañino, así como reparar y 
recuperar la lesión asociada. Este proceso dinámico 
se caracteriza principalmente por cambios en el flujo 
sanguíneo, aumento en la permeabilidad de los vasos 
sanguíneos y migración de líquidos, proteínas y célu-
las inmunes28.
Del mismo modo, la finalización de la respuesta in-
flamatoria, conocida como resolución de la inflama-
ción es también un proceso activo y complejo. Esta 
regulado por mediadores lipídicos derivados del me-
tabolismo de los ácidos grasos polinsaturados (AGPI) 
esenciales, mediadores bioquímicos y receptores de 
las vías de señalización. A estas moléculas que han 
demostrado potentes efectos anti-inflamatorios y 
pro-resolución de la inflamación se les denomina “me-
diadores especializados en la resolución” (specialized 
pro-resolving mediator-SPM)29.
Los AGPI omega 6 y omega 3 son los precursores 
de las principales moléculas pro-inflamatorias y an-
ti-inflamatorias involucrados en el proceso de la in-
flamación y su resolución, respectivamente. Por una 
parte el ácido linoleico (LA) y el ácido araquidónico 
(AA) derivados de los AGPI omega 6 generan pros-
taglandinas, tromboxanos y prostaciclinas, todos ellos 
con una acción pro-inflamatoria, por otra los princi-
pales derivados de los AGPI omega 3 son anti-infla-
matorios. El ácido alfalinolénico (ALA), un nutriente 
esencial que no puede sintetizarse en el organismo, es 
el precursor del ácido eicosapentaenoico (EPA) y del 
ácido docosahexaenoico (DHA). Éstos dos últimos 
dan lugar a tres familias de mediadores locales que fa-
cilitan la resolución de la inflamación: resolvinas D1 y 
resolvinas D2 (derivadas del DHA), resolvinas E (de-
rivadas del EPA), protectinas y maresinas (derivadas 
del DHA)30,31. En lo que respecta a la resolución de la 
inflamación tienen especial importancia los siguientes 
eicosanoides: lipoxinas (derivada de AA) y resolvinas, 
protectinas y maresinas. Más concretamente las lipo-
xinas intervienen en la resolución de la inflamación 
impidiendo el flujo de neutrófilos al foco inflamato-
rio, las resolvinas son potentes inmunomoduladores 
enteroespecíficos involucrados en la regulación de la 
quimiotaxis de los neutrófilos, mejoran la fagocitosis y 
disminuyen la producción de citoquinas inflamatorias 
y las protectinas estimulan las vías de anti-inflamación 
y proresolución32.
En términos generales, los AGPI omega 3 deben sus 
funciones anti-inflamatorias a su capacidad para supri-
mir la expresión de citoquinas inducidas por los ma-
crófagos a través de antagonizar la vía del NF-kBeta, a 
la activación del complejo enzimático proteín quinasa 
activada por AMP (AMPK) y la mejoría en la expre-
sión de sirtuina 1 (SIRT1) en los macrófagos con lo 
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que se produce la desacetilación de la subunidad 65 del 
NF-kBeta y anula su señal permitiendo la supresión de 
la expresión de los genes pro-inflamatorios; la capaci-
dad de inhibir competitivamente la conversión de AA 
a mediadores lipídicos pro-inflamatorios; actuando 
como ligando del receptor de peroxisoma-prolifera-
dor- activado (γ-PPAR), una señal anti-inflamatoria; y 
por la activación de un receptor acoplado a la proteína 
G (GPR120) que atenúa la producción de TNF-alfa, 
IL-6 y MCP-133-35.
Concretamente, el DHA ha demostrado tanto en 
individuos obesos como en  animales ser una terapia 
segura y eficaz además de una estrategia preventiva 
contra las complicaciones relacionadas con la obesi-
dad26,36. En relación a ello se ha postulado que el DHA 
presenta una capacidad para inhibir la expresión de ci-
toquinas macrofágicas y de inhibición de la actividad 
del NF-kBeta superior al EPA. Además en humanos 
se han asociado  elevadas concentraciones plasmáticas 
de DHA con una disminución del índice de resisten-
cia insulínica (HOMA-IR) que se traduce en una baja 
sensibilidad a la insulina, fenómeno que no se ha ob-
jetivado con el EPA37. Además, el DHA mimetiza el 
efecto del SIRT1 para desacetilar el NF-kBeta. Ambos, 
DHA (a concentración micromolar) y resolvina D1 (a 
concentración nanomolar) disminuyen la activación de 
los macrófagos M1 y facilitan la polarización de éstos 
hacia M2, un elemento clave en el proceso de resolu-
ción de la inflamación38.
La proporción de eicosanoides producidos depende 
de la cantidad de sustrato disponible lo que influye en 
que la respuesta sea pro-inflamatoria o anti-inflama-
toria, es decir, que el aporte de EPA y DHA compi-
te con el contenido de AA reduciendo esta respuesta 
inflamatoria y dando lugar a la producción de SPM 
(Specialized Pro-resolving Mediators). Por tanto, la 
composición en AGPI de la dieta desempeña un rol 
fundamental en la modulación de las funciones inmu-
nes y procesos inflamatorios y más concretamente en 
la resolución de la inflamación39.
Consecuencias de la lipoinflamación
La lipoinflamación es un proceso sistémico en el 
que intervienen varios mecanismos relacionados en-
tre ellos que favorecen y perpetúan la obesidad. Se ha 
establecido que existe un vínculo entre un estado de 
lipoinflamación crónico de bajo grado, el desarrollo de 
resistencia a la insulina y la aparición de comorbili-
dades40. En todo ello la activación crónica de las vías 
pro-inflamatorias actúa como uno de los principales 
mecanismos responsables41-44.
La resistencia a la insulina se caracteriza por el 
mantenimiento de elevadas concentraciones plasmáti-
cas de insulina o hiperinsulinemia. La insulina es una 
hormona polipeptídica con una importante función 
reguladora sobre el metabolismo que a nivel del siste-
ma nervioso central (SNC) se caracteriza por producir 
sensación de saciedad, aumentar el gasto energético y 
regular la acción de la leptina. La insulina al unirse a 
su receptor heterotetramérico transmembrana, carac-
terizado por compartir idéntica estructura en el SNC, 
músculo, hígado y tejido adiposo, promueve la acti-
vación de su parte catalítica. Se produce la autofos-
forilación del receptor que le permitirá unirse a otros 
sustratos intracelulares que darán continuidad a la se-
ñal. De este modo se activan dos vías. En la primera, 
los residuos de tirosina fosforilados captan y fosfori-
lan las proteínas de la familia del sustrato del receptor 
de insulina (IRS) que promueve la unión y activación 
del fosfoinositol 3-quinasa (PI-3K) y conecta la se-
ñal de la insulina al control del ritmo de los disparos 
neuronales. En cambio, la segunda vía depende de la 
activación de una proteína citosólica con actividad ti-
rosincinasa, janus quinasa-2 (JAK-2). Tras fosforilar 
la JAK-2 se recluta y fosforila el transductor de señal 
y activador de la transcripción 3 (STAT-3) que conec-
ta la señal de insulina a la transcripción de los genes 
de los neurotransmisores implicados en el control del 
hambre y la termogénesis. La transcripción génica de 
la insulina a través del STAT-3 únicamente se produce 
en presencia de leptina.
La leptina es una hormona reguladora del apeti-
to  producida fundamentalmente en el tejido adiposo 
blanco, y en menor medida en la placenta, estómago 
y células inmunes. Ejerce su función en el núcleo ar-
cuato del hipotálamo sobre dos tipos de poblaciones 
neuronales que producen péptidos orexigénicos tales 
como neuropéptido Y (NPY) y neuropéptido Agouti 
(AgRp) y péptidos anorexigénicos como proopiomela-
nocortina (POMC), principal precursor del alfa-mela-
nocito estimulador (alfa-MSH) y el transcrito relacio-
nado con la cocaína y la anfetamina (CART)45.
El receptor de leptina pertenece a la familia de re-
ceptores de la clase I de citoquinas que no posee una 
actividad catalítica intrínseca por lo que está ligada a 
la enzima JAK-2. La unión de la leptina con su recep-
tor promueve la captación de otra unidad del receptor 
adyacente y la formación de una estructura dimérica. 
Ello induce la actividad catalítica de la enzima JAK-
2 asociada que se autofosforila en distintos residuos 
de tirosina activándose y a su vez fosforilando y acti-
vando la otra molécula de JAK-2 ligada a un segundo 
receptor. La fosforilación en residuos de tirosina crea 
3 sitios activos que dan continuidad a la señal de lep-
tina: Destacan por su importancia, el primer sitio que 
promueve el reclutamiento y la fosforilación los IRS y 
éstos activan al PI-3K que controla el ritmo de los dis-
paros neuronales de los neurotransmisores. Y también 
el tercero que promueve el reclutamiento y fosforila-
ción de fundamentalmente el STAT-3, responsable de 
conducir la señal generada por la leptina al núcleo don-
de coordina la transcripción de los genes neurotrans-
misores que se encargan de la señal de la hormona. Por 
tanto, el STAT-3 es la molécula de señalización más 
importante con respecto al efecto anorexigénico de la 
leptina al regular la actividad transcripcional de distin-
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tos genes incluyendo el POMC, el NPY, el AgRp y el 
supresor de la señalización de citoquinas-3 (SOCS3). 
Al aumentar el SOCS3, éste se une al complejo recep-
tor de leptina-JAK-2 e inhibe la señal de leptina. Por 
tanto, es una molécula que produce una retroalimenta-
ción negativa46-50.
Así en el hipotálamo la via JAK-2/STAT-3 es con-
trolada en primer lugar por la leptina sufriendo una 
modulación incrementada por la insulina. En la via 
IRS/PI-3K el efecto de la insulina predomina sobre la 
leptina, pero ésta tiene un efecto potenciador51,52.
Por tanto, existe indiscutiblemente un “cross-talk” 
en los mecanismos de comunicación entre las vías de 
señalización de leptina e insulina. Ambas hormonas, 
tanto la leptina como la insulina desempeñan acciones 
claves en la modulación de la saciedad53.
La resistencia a la insulina y en consecuencia la hi-
perinsulinemia resultante, somete a los tejidos a una 
inadecuada acción lipogénica que favorece la obesidad 
abdominal, la producción a nivel hepático de triglicé-
ridos, la liberación de lipoproteína de muy baja densi-
dad o VLDL (very low-density lipoprotein) y por con-
siguiente al desarrollo de dislipidemia. La resistencia a 
la insulina también aumenta el riesgo de arteriosclero-
sis mediante la suma de factores de riesgo cardiovas-
cular, alteraciones endoteliales, procesos inflamatorios 
y de coagulación54,55. 
A su vez las citoquinas pro-inflamatorias como 
TNF-α e IL-6, favorecen el aumento del depósito de 
lípidos debido a que la hiperinsulinemia disminuye la 
sensibilidad de los receptores insulínicos. A nivel del 
SNC, estas citoquinas interfieren también en las seña-
les a nivel del SNC que regulan el apetito56, con lo que 
desaparece la sensación de saciedad persistiendo la hi-
perfagia que conduce a un aumento de los depósitos de 
grasa, lo cual favorece  la hipertrofia de los adipocitos 
perpetuando el ciclo obesidad-lipoinflamación-au-
mento del apetito.
Como consecuencia final, la lipoinflamación puede 
favorecer la persistencia y aumento de la obesidad de-
bido a que favorece el depósito de lípidos como con-
secuencia de la mala utilización de los carbohidratos 
que serán derivados en mayor proporción al hígado 
convirtiéndose en grasa57 y disminuye la saciedad lo 
que favorece la sobreingesta50,56.
Por tanto, se podría afirmar que la lipoinflamación, 
no sólo es consecuencia de la obesidad, sino que tam-
bién podría estar implicada en su mantenimiento, fa-
voreciendo el aumento progresivo de peso y generan-
do así un circuito de reentrada (Figura 1).
En condiciones de obesidad se produce un estado 
de inflamación en el tejido adiposo, este proceso im-
plica hipertrofia de adipocitos e infiltración del tejido 
adiposo por macrófagos de predominio M 1o pro-in-
flamatorios, disminución de adiponectina, IL-10, 
SPM y secreción aumentada de adipocinas pro-infla-
matorias (TNF-alfa, IL-6, MCP, PCR). Las dieta muy 
bajas en calorías (very low calorie diet-VLCD) con 
un aporte energético menor a los requerimientos to-
tales del individuo (<800 kcal/día) producen una dis-
minución de peso principalmente por la reducción de 
los depósitos grasos del organismo. Bajo estas condi-
ciones se produce un incremento en la secreción de 
adiponectina y disminución de la PCR con persisten-
Fig. 1.—Vía metabólica de la lipoinflamación. Circuito de reentrada obesidad-lipoinflamación.
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cia de niveles disminuidos de SPM, TNF-alfa y IL-6 
Es decir, el tejido adiposo persiste infiltrado de ma-
crógagos con predominio de M1 o pro-inflamatorios 
sobre M2 o anti-inflamatorios. Por tanto, el proceso 
inflamatorio de bajo grado no se resuelve totalmente. 
En cambio se ha postulado que las dietas suplemen-
tadas con DHA, producen además de un aumento en 
la secreción de adiponectina y de SPM, asi como una 
disminución del tamaño los adipocitos y de la secre-
ción de AA. Simultáneamente, los SPM producen un 
incremento de la IL-10 e inhibición del NF-Kbeta, 
con lo que se inhibe completamente la producción de 
TNF-alfa y de IL-6 por los adipocitos y  macrófagos. 
Globalmente, todo ello da lugar a la resolución de la 
lipoinflamación38,58. 
Conclusiones
Cuando la resolución de la inflamación aguda no 
se resuelve se desencadena un estado inflamatorio 
crónico de bajo grado. La lipoinflamación o inflama-
ción crónica asociada a la obesidad y sus múltiples 
repercusiones sistémicas se caracterizan por la pro-
ducción aumentada de adipocitoquinas pro-inflama-
torias, la activación persistente de vías inflamatorias 
y el déficit de mediadores especializados en la reso-
lución. Recientes investigaciones apuntan que una 
dieta suplementada con DHA, principal precursor de 
los mediadores especializados en la resolución de la 
inflamación, como una posible diana terapéutica para 
la obesidad.
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